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Kurzfassung der aktualisierten S3-Leitlinie der DGVS und des
Kompetenznetzwerkes CED zur Diagnostik und Behandlung des
Morbus Crohn
Abstract
Der Morbus Crohn (MC) betrifft besonders jüngere Patienten und hat eine Prävalenz von ca. 200/105.
Da der klinische Verlauf, das Befallsmuster und das Ausmaß an extraintestinalen Manifestationen
variabel sind, sind eine komplexe Diagnostik und eine abgestufte Therapie notwendig. Die
Versorgungskosten für den MC belaufen sich auf knapp 1600 Euro pro Monat, davon 2/3 aufgrund von
Arbeitsausfall, Erwerbs- und Berufsunfähigkeit [12] . Der Versuch, die Versorgung von Patienten mit
CED durch Leitlinien zu verbessern, hat damit nicht nur eine medizinische, sondern auch eine
gesundheitsökonomische Dimension. Die überarbeitete Leitlinie basiert auf der früheren
DGVS-Leitlinie sowie der Leitlinie der European Crohn's and Colitis Organization (ECCO) [16][17].
Die methodische Grundlage war das Leitlinien-Manual des Ärztlichen Zentrums für Qualität in der
Medizin [4], DELBI (http://www.delbi.net), die Oxford CEBM Levels of Evidence
(http://www.cebm.net), die Methodik der Colitis ulcerosa-Leitlinie und die ECCO-Leitlinie. Die
vorliegende Kurzfassung hat zum Ziel, die wesentlichen, klinisch relevanten Empfehlungen zu nennen,
insbesondere bei Abweichungen zur früheren Leitlinie. Sie erfüllt die methodischen Kriterien einer
evidenzbasierten Konsensus-Leitlinie (Stufe 3). Auf die Darstellung von Besonderheiten (Kinder und
Jugendliche; Fertilität und Schwangerschaft) wurde in dieser Kurzfassung verzichtet, es wird auf die in
Kürze erscheinende vollständige Leitlinie verwiesen.
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Einleitung, Methodik, Definitionen 
Einleitung 
Der Morbus Crohn (MC) betrifft besonders jüngere Patienten und hat eine Prävalenz von ca. 
200/105. Da der klinische Verlauf, das Befallsmuster und das Ausmaß an extraintestinalen 
Manifestationen variabel sind, ist eine komplexen Diagnostik und einer abgestuften Therapie 
notwendig. Die Versorgungskosten für den MC belaufen sich auf knapp 1600 € pro Monat, 
davon 2/3 aufgrund von Arbeitsausfall, Erwerbs- und Berufsunfähigkeit [1]. Der Versuch, die 
Versorgung von Patienten mit CED durch Leitlinien zu verbessern, hat damit nicht nur eine 
medizinische, sondern auch eine gesundheitsökonomische Dimension. 
Die überarbeitete Leitlinie basiert auf der früheren DGVS-Leitlinie sowie der Leitlinie der 
European Crohn’s and Colitis Organization (ECCO) [2, 3]. Die methodische Grundlage war 
das Leitlinien-Manual des Ärztlichen Zentrums für Qualität in der Medizin [4], DELBI 
(http://www.delbi.net), die Oxford CEBM Levels of Evidence (http://www.cebm.net), die 
Methodik der Colitis ulcerosa-Leitlinie und die ECCO-Leitlinie [3, 5]. 
Die vorliegende Kurzfassung hat zum Ziel, die wesentlichen, klinisch relevanten 
Empfehlungen zu nennen, insbesondere bei Abweichungen zur früheren Leitlinie. Sie erfüllt 
die methodischen Kriterien einer evidenzbasierten Konsensus-Leitlinie (Stufe 3). Auf die 
Darstellung von Besonderheiten (Kinder und Jugendliche; Fertilität und Schwangerschaft) 
wurde in dieser Kurzfassung verzichtet. 
 
Methodik 
Fragenbögen, die auf den ECCO-Statements basierten, wurden in 7 Arbeitsgruppen 
(Diagnostik, Pathologie, Schub, Remission, Chirurgie, extraintestinale Manifestationen, 
Psychosomatik & Komplementärtherapie) entwickelt.. Anhand dieser Fragebögen erfolgte 
eine internetbasierte Befragung . Parallel wurde eine systematische Literaturrecherche 
durchgeführt. Daraus abgeleitete Empfehlungen wurden im Plenum der Konsensuskonferenz 
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abgestimmt (Tabelle 1). Die Bewertung der Empfehlungen hatte die Evidenzstärke zur Basis 
und wurde dann herabgestuft, wenn keine direkte Anwendbarkeit bestand oder nur eine 
Mehrheitsentscheidung zu erzielen war (Tabelle 2). 
  
Definitionen 
Einige Definitionen basieren auf Krankheitsaktivitätsmessungen nach Best (CDAI), auch 
wenn diese in der Routine nicht durchgeführt werden muss. 
Die Krankheitsaktivität beim MC wird allgemein in eine geringe, mäßige oder hohe 
eingruppiert und setzt einen CDAI >220 voraus. Eine Remission wird in Studien als ein 
CDAI-Abfall auf <150 Punkte, ein Ansprechen als CDAI-Abfall von > 100 Punkten definiert 
[6]. Ein Rezidiv ist gekennzeichnet durch das Wiederauftreten von Symptomen. Frührezidive 
tretten innerhalb von 3 Monaten auf. Steroidrefraktäre Patienten haben eine aktive 
Erkrankung trotz einer systemischen Steroidtherapie (mindestens 0,75 mg 
Prednisolonäquivalent/kg/Tag) über mindestens 4 Wochen. Steroidabhängige Patienten 
können entweder Steroide innerhalb von 4 Monaten nicht vollständig ausschleichen oder 
entwickeln ein Rezidiv innerhalb von 3 Monaten nach der Beendigung der Steroide.  
Eine lokalisierte Erkrankung hat eine Länge von <30 cm, eine ausgedehnte eine von >100 cm.  
Alternative Therapie schließen konventionellen Standardtherapien aus, komplementäre 
Therapie ergänzen Standardtherapien. Unkonventionelle Therapien sind Therapieverfahren, 
die als nicht anerkannt und/oder wissenschaftlich überprüft gelten. Expertenmeinungen 
werden von Spezialisten vertreten, die eine für die CED-Behandlung relevante Fachrichtung 





Die Diagnose setzt sich zusammen aus Anamnese, klinischem Erscheinungsbild und einer 
Kombination aus biochemischen, sonografischen, endoskopischen, histologischen und/oder 
radiologischen Befunden (D). Die klinischen Symptome können vielfältig sein, häufig 
beinhalten sie Durchfall für mehr als sechs Wochen, abdominelle Schmerzen, 
Gewichtsverlust oder systemische Symptome wie allgemeines Krankheitsgefühl oder Fieber 
(D). Eine komplette Krankheitsgeschichte sollte eine detaillierte Befragung zu jedem 
Symptom (incl. extraintestinale Symptome an Gelenken, Augen oder Haut), eine kürzliche 
Reiseanamnese, Fragen nach Kontakten mit infektiösen Durchfallerkrankungen, eine 
Medikamentenanamnese (insbesondere bzgl. Antibiotika und nicht-steroidalen 
Antirheumatika) sowie die Raucheranamnese, die Familienanamnese und die Frage nach einer 
Appendektomie beinhalten (D).  
Die körperliche Untersuchung soll den Allgemeinzustandes des Patienten, Pulsfrequenz, 
Blutdruck und Körpertemperatur, abdominellen Druckschmerzes und/oder tastbarer Resistenz 
sowie die perineale und orale Inspektion und die digital-rektale Untersuchung erfassen bzw. 
einschließen. Die Bestimmung von Körpergewicht und Body-Mass-Index werden empfohlen.  
 
Laboruntersuchungen  
Es sollen Zeichen der akuten und/oder chronischen Entzündung, Anämie, Flüssigkeitsdefizit 
und Zeichen der Mangelernährung bzw. Malabsorption gemessen werden. Die initiale 
Labordiagnostik sollte das C-reaktive Protein, ein Blutbild und bei Durchfall 
mikrobiologische Tests auf infektiöse Durchfallerreger inklusive Clostridium difficile Toxin 
beinhalten (B). Zusätzliche Tests können bei Patienten mit Auslandsreiseanamnese notwendig 
sein.  
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Die Labordiagnostik im Verlauf der Erkrankung orientiert sich an dem klinischen Bild, dem 
Befallsmuster und der Therapie der Patienten (D). Bei untypischem und oder schweren 
klinischen Bild sollte eine erweiterte mikrobiologische und virologische Diagnostik erfolgen.  
 
Bildgebende Diagnostik 
Bei Verdacht auf einen MC gehört der hochauflösende transabdominelle Ultraschall, die 
Ileocoloskopie mit Biopsien aus dem terminalen Ileum und jedem Dickdarmsegment sowie 
eine erweiterte Dünndarmdiagnostik zu den Basisuntersuchungen (A). Es gibt verschiedene 
bildgebende Techniken für die Dünndarmdiagnostik (z.B. transabdomineller Ultraschall, das 
Dünndarm-Enteroklysma, Endoskopie, die Computertomographie (CT) und die 
Magnetresonanztomographie (MRT)).  
Die Ösophago-Gastro-Duodenoskopie mit Biopsien wird bei der Erstdiagnostik und bei 
Auftreten von Symptomen des oberen Gastrointestinaltrakts im Verlauf empfohlen (D). 
Die Kapselendoskopie kann bei Verdacht auf einen Dünndarmbefall erwogen werden, wenn 
Strikturen bzw. Stenosen ausgeschlossen wurden, die Endoskopie des terminalen Ileums 
unauffällig oder technisch nicht möglich war und der Ultraschall, Durchleuchtungs- und/oder 
Schnittbildverfahren keine Läsionen des Dünndarms gezeigt haben (A) [7]. 
Bei klinischem Rezidiv sollte immer eine sonographische Diagnostik erfolgen (B).  
Obwohl Colonkarzinome bei Colitis-Crohn gehäuft auftreten, ist der Nutzen eines 
Überwachungsprogramms zur Früherkennung ungeklärt. 
Bei Verdacht auf extramurale Komplikationen wie Fisteln oder Abszesse sind der Ultraschall, 
die CT und/oder die MRT geeignete Untersuchungsmethoden (A) [8]. 
Folgende Untersuchungen haben keinen sicheren Stellenwert: genetische Tests, serologische 




Bioptische Befunde, welche die histopathologische Diagnose eines MC erlauben sind: 
Fokale/fleckförmige (diskontinuierliche) chronische Entzündung (Lymphozyten und 
Plasmazellen) in Kombination mit einer fokalen (diskontinuierlichen) Störung der Krypten-
/Villusarchitektur und/oder epitheloidzellige Granulome (abseits von Krypten) (B). 
Zur histopathologischen Erstdiagnose eines MC sind multiple Biopsieentnahmen aus dem 
terminalen Ileum und jedem Colonsegment unter Einschluss des Rektums erforderlich 
(zumindest zwei Proben pro Region, aus befallenen und nicht befallenen Abschnitten) (B). 
Die bioptisch gewonnenen Proben sollten durch Informationen zum klinischen und 
endoskopischen Bild ergänzt werden (B).   
Die Diagnose und Graduierung intraepithelialer Neoplasien (früher: Dysplasien) bei MC mit 
Colonbeteiligung erfolgt nach den gleichen histopathologischen Kriterien (WHO) wie bei der 
Colitis ulcerosa (B). Bei Diagnose einer intraepithelialen Neoplasie muss eine unabhängige 
Zweitmeinung/Referenzbegutachtung eingeholt werden (D). 
 
Therapie 
Akuter Morbus Crohn mit Ileozökalbefall 
Budesonid in einer Dosierung von 9 mg/d ist bei einer gering oder mäßig aktiver Ileitis 
terminalis Therapie der Wahl (A) [9]. Die therapeutische Wirksamkeit von Mesalazin ist 
begrenzt (A) [10]. Antibiotika sollten nur bei Verdacht auf infektiöse Komplikationen 
zusätzlich verabreicht werden (B).  
Die enterale Ernährungstherapie ist ebenfalls effektiv und kann bei ausgewählten Patienten 
angewandt werden (A) [11]. Bei hoher Entzündungsaktivität sollten systemisch-wirkenden 
Glukokortikoiden in einer Dosierung von 1 mg Prednisolon/kg Körpergewicht(KG)/d 
eingesetzt werden (A). Bei inkomplettem Ansprechen sollten zusätzlich zu den systemisch-
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wirkenden Glukokortikoiden Azathioprin bzw. 6-Mercaptopurin/6-MP (2,5 mg bzw. 1,5 
mg/kg KG/d) als Immunsuppressiva (oder, falls Unverträglichkeiten bestehen bzw. 
Nebenwirkungen auftreten, Methotrexat 25 mg i.m. oder s.c.) eingesetzt werden (B/B) [12, 
13]. Die Behandlung mit Antikörpern gegen TNF-α (einmalig Infliximab 5 mg/kg KG i.v. 
oder Adalimumab 80 mg s.c.) sollte bei Nichtansprechen auf Glukokortikoide und 
Immunsuppressiva bzw. bei Nebenwirkungen dieser Therapieformen - nach Ausschluss 
chirurgischer Therapieoptionen - durchgeführt werden (B) [14, 15]. Im Einzelfall können bei 
Persistenz der hohen Krankheitsaktivität trotz adäquater Steroiddosis oder Kontraindikationen 
für Glukokortikoiden TNF-α Antikörper vor Immunsuppressiva eingesetzt werden.  
 
Schub einer Colitis Crohn 
Patienten mit Crohn-Colitis mit geringer bis mittlerer Aktivität sollten entweder mit 
Sulfasalazin oder systemisch-wirksamen Glukokortikoiden behandelt werden (A). Bei 
Patienten mit Frührezidiv sollte Azathioprin bzw. 6-MP zusätzlich oder ggf. Methotrexat 
eingesetzt werden (D). Für Patienten mit hoher Krankheitsaktivität gelten dieselben 
Therapieprinzipien wie für Patienten mit Ileozökalbefall. Bei distalem Befall sollten 
begleitend Zäpfchen, Klysmen oder Schäume (5-ASA, Steroide) eingesetzt werden (D).  
 
Schub mit ausgedehntem Dünndarmbefall 
Ein MC mit ausgedehntem Dünndarmbefall sollte mit systemisch-wirkenden 
Glukokortikoiden behandelt werden (B). Bei mäßiger bis schwerer Krankheitsaktivität sollte 
diese Therapie frühzeitig durch eine immunsuppressive Therapie mit Azathioprin bzw. 6-MP 
oder ggf. Methotrexat ergänzt werden (C). Die Behandlung mit Antikörpern gegen TNF-α 
sollte bei Nichtansprechen auf Glukokortikoide und Immunsuppressiva nach Ausschluss 
chirurgischer Therapieoptionen durchgeführt werden. Im Einzelfall können bei Persistenz der 
hohen Krankheitsaktivität trotz adäquater Steroiddosis oder Kontraindikation für 
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Glukokortikoide TNF-α Antikörper vor Immunsuppressiva eingesetzt werden. Da bei diesen 
Patienten eine Mangelernährung droht, sollte eine enterale Ernährungstherapie frühzeitig in 
Betracht gezogen werden (C).  
 
Schub mit Befall der Speiseröhre, des Magens und/oder Zwölffingerdarms  
Bei akutem Befall des Ösophagus sollten primär systemisch-wirkende Glukokortikoide 
eingesetzt werden (B). Der frühzeitige Einsatz von Azathioprin/6-MP oder ggf. Methotrexat 
ist zu erwägen (D). Auch bei symptomatischem gastro-duodenalem Befall sollten primär 
systemisch-wirkende Glukokortikoide in Kombination mit PPI eingesetzt werden (C). Eine 
immunsuppressive Behandlung ist insbesondere bei stenosierenden Komplikationen im 
oberen GI-Trakt indiziert (D). Die Indikation für eine Dilatationsbehandlung bzw. 
chirurgische Therapie ist bei Stenosesymptomatik zu überprüfen.  
 
Steroidrefraktärer Morbus Crohn 
Der steroidrefraktäre MC sollte mit Azathioprin /6-MP (oder, falls Unverträglichkeiten 
bestehen, Methotrexat) behandelt werden (A) [12, 13, 16]. Falls keine infektiösen 
Komplikationen vorhanden sind, kein Ansprechen auf diese immunsuppressive Therapie 
erfolgt, Kontraindikationen für diese bestehen und/oder ein schnelles Ansprechen notwendig 
ist, ist eine zusätzliche Therapie mit Antikörpern gegen TNF-α indiziert (A). Chirurgische 
Therapieoptionen sollten vorher erwogen und in die Diskussion mit einbezogen werden.  
 
Langzeittherapie 
Ziel einer Langzeittherapie sollte die Erhaltung der klinischen Remission sein (A). Angesichts 
des Verhältnisses von Nutzen, Risiken und Kosten gibt es derzeit keine ausreichende Basis 
eine remissionserhaltende Therapie generell bei allen Patienten durchzuführen (A). Die 
Indikation zur remissionserhaltenden Therapie, die Wahl des anzuwendenden Medikamentes 
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und die Dauer der Therapie werden unter Berücksichtigung des individuellen 
Krankheitsverlaufs, des spezifischen Risikoprofils und der Patientenpräferenz festgelegt (B).  
Patienten, die rauchen, müssen zu Abstinenz von Tabakgebrauch angehalten werden (A) [17].  
Erleidet ein Patient ein Rezidiv, kann eine Initiierung oder eine Intensivierung der 
remissionserhaltenden Therapie erwogen werden (D). Eine Operation sollte immer als Option 
mit bedacht werden (C).  
Steroide sind für die remissionserhaltende Therapie ungeeignet (A) [18].  
Bei Patienten mit komplexem Krankheitsverlauf sollte Azathioprin/6-MP als 
remissionserhaltende Therapie verabreicht werden (A) [16]. Bei Patienten, bei denen eine 
Azathioprin oder 6-MP-Behandlung zur Remissionserhaltung durchgeführt wird und die einen 
Schub erleiden, sollten Dosis und Zuverlässigkeit der Medikamenteneinnahme überprüft 
werden. Bei Azathioprin-/6-MP-Wirkungslosigkeit können Methotrexat oder anti-TNF-α 
Antikörper alternativ oder in Kombination eingesetzt werden (A). Eine Operation muss 
insbesondere bei lokalisiertem Befall als Option mit bedacht werden (B). Wenn eine 
Remission durch TNF-α Antikörper induziert werden konnte, sind Azathioprin, 6-MP, 
Methotrexat oder TNF-α-Antikörper für die remissionserhaltende Therapie geeignet (A). Eine 
Operation muss insbesondere bei lokalisiertem Befall als Option mit bedacht werden (C).  
Bei Patienten in Remission unter remissionserhaltender Therapie mit Azathioprin/6-MP ohne 
Steroide sollte diese Therapie mindestens vier Jahre durchgeführt werden (A).  
 
Postoperatives Management  
Eine generelle Indikation zur postoperativen medikamentösen Therapie besteht nicht. Die 
Wahl eines ggf. anzuwendenden Medikamentes und die Dauer der Therapie werden unter 
Berücksichtigung des individuellen Krankheitsverlaufs und des spezifischen Risikoprofils 
festgelegt (A).  
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Mesalazin hat in der postoperativen Remissionserhaltung eine geringe Wirkung und kann 
eingesetzt werden (A) [10]. 
 
Schmerztherapie 
Schmerzen können in allen Stadien der Erkrankung aus verschiedenen Ursachen auftreten. 
Eine differenzierte Schmerzanalyse sollte vor Einleitung einer symptomatischen 
Schmerztherapie durchgeführt werden.  
Im akuten Schub und bei chronisch-aktiven Verläufen kann bei anhaltenden Bauchschmerzen 
trotz antiinflammatorischer Therapie und fehlenden chirurgischen Therapieoptionen eine 
symptomatische Schmerztherapie mit Metamizol oder Opioiden durchgeführt werden. Eine 
Dauertherapie mit Opioiden sollte vermieden werden.  
Bei Diskrepanz zwischen dem Ausmaß der Bauchschmerzen und der entzündlichen Aktivität 
sollten nach Ausschluss anderer Schmerzursachen die Therapiestrategien funktioneller 
gastrointestinaler Störungen angewendet werden (D). 
  
Chirurgie, Fisteln 
Die Operationsindikation ist gegeben bei einem auf konservative Therapie (inklusive 
endoskopische Dilatation) refraktären Subileus, dies gilt auch für Colonstenosen, deren 
Dignität nicht abzuklären ist. Auch bei Nachweis von hochgradigen intraepithelialen 
Neoplasien sollte operiert werden (B).  
Bei isoliertem, symptomatischem Ileozökalbefall ist die Operation als Alternative zur 
konservativen Therapie zu erwägen (C).  
Bei abdominellem Begleitabszess, sollte mit Antibiotika und meist mit perkutaner oder 
chirurgischer Drainage behandelt werden. Oft wird eine spätere Resektion notwendig (B).  
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Die symptomatische Striktur bzw. Stenose, die auf Medikamente nicht anspricht, stellt eine 
Indikation zur Intervention dar: die kurzstreckige endoskopische erreichbare Stenose kann 
dilatiert werden. Alle anderen Stenosen bedürfen der chirurgischen Therapie (B).  
Das Risiko einer perioperativen Gabe von TNF-α Antikörpern kann in Bezug auf 
postoperative Komplikationen nicht ausreichend eingeschätzt werden. Die Steroidgabe stellt 
keine Kontraindikation für eine Operation dar. Eine präoperative Dosisreduktion sollte 
interdisziplinär in Abhängigkeit von der klinischen Situation abgesprochen werden. Eine 
Azathioprinmedikation kann perioperativ sicher fortgesetzt werden (B). Ebenso ist die 
Nachbehandlung mit Azathionprin als sicher anzusehen.  
 
Fisteln 
Das therapeutische Vorgehen bei fistulierendem MC wird entscheidend beeinflusst von 
Fistellokalisation, den beteiligten Organen und der Krankheitsaktivität. Wegen der 
therapeutischen Konsequenzen ist eine Unterscheidung in anale Fisteln und enterische Fisteln 
notwendig.  
Beim analen Fistelleiden ist die klinische Untersuchung, ggf. in Narkose, Standard. 
Ergänzend stehen die anorektale Endosonographie und das MRT zur Verfügung. In 
spezialisierten Zentren wird die Endosonographie zur Festlegung der operativen 
Behandlungsstrategie bevorzugt.  
Da Ergebnisse der Fisteltherapie vom Entzündungsgrad der Rektumschleimhaut abhängen, ist 
für die Therapieplanung eine endoskopische Schleimhautbeurteilung unabdingbar.  
Nur bei symptomatischen Fisteln besteht eine Therapieindikation. Die Fisteltherapie ist eine 
interdisziplinäre Aufgabe. Dies gilt auch für anovaginale Fisteln.  
Vor einer konservativen Therapie müssen perianale Abszesse ausgeschlossen bzw. drainiert 
werden (B). Die sezernierende Fistel, die nicht unter Antibiotikatherapie inaktiviert werden 
kann, sollte mit einer Setondrainage behandelt werden. Das weitere Vorgehen sollte einer eng 
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interdisziplinär abzustimmenden Sequenz von Immunsupressiva, Infliximab und 
Deviationsstoma folgen.  
Fisteln sind Ausdruck einer aktiven Grunderkrankung. Nach Abszessausschluß bzw. Drainage 
sollte daher eine begleitende immunsuppressive Therapie eingeleitet werden. Azathioprin/6-
MP ist dabei Therapie der ersten Wahl. Bei Versagen dieser Therapie und/oder hoher 
Krankheitsaktivität sollten TNF-α Antikörper eingesetzt werden. Nur bei nachgewiesener 
Wirksamkeit ist eine Erhaltungstherapie mit TNF-α Antikörpern sinnvoll.  
Die Spaltung von transsphinktären Fisteln ist kontraindiziert.  
Bei der symptomatischen anovaginalen Fistel gelten identische Therapieprinzipien.  
Obwohl keine direkten Daten vorliegen wird bei hoher Krankheitsaktivität und ausgedehnter 
Krankheitsmanifestation eine abgestufte Immunsuppression mit Azathioprin/6MP und TNF-
Antikörpern empfohlen. Bei kurzstreckigem Befall mit isolierter enterocutaner Fisteln und 
hoher Fördermenge und/oder lokalen Versorgungsproblemen sollte primär eine operative 
Fistelsanierung erfolgen.  
Eine dringliche Operationsindikation besteht bei funktionellem Kurzdarmsyndrom (Bypass).  
Blind endende, im Retroperitoneum abszedierende Fisteln sollten operativ angegangen 
werden.  
 
Extraintestinale Manifestation, Assoziierte Erkrankungen  
Die Diagnose der CED assoziierten peripheren Arthritis erfolgt klinisch (D). Bei der 
peripheren Arthritis ist der Typ-I pauciartikulär und betrifft akut die großen Gelenke zu 
Zeitpunkten einer bestehenden CED-Aktivität, während der Typ II polyartikulär ist und eine 
größere Zahl peripherer Gelenke unabhängig von der CED Aktivität betrifft (B). Die axiale 
Arthritis, einschließlich der Sakroiliitis und der ankylosierenden Spondylitis, wird nach 
konventionellen rheumatologischen Kriterien diagnostiziert und wird von charakteristischen 
 13
radiologischen Veränderungen, die am sensitivsten in der MRT dargestellt werden, unterstützt 
(D).  
Die Behandlung der CED assoziierten Arthritis basiert fast vollständig auf Extrapolationen 
von anderen Formen der Arthritis. Im Fall der peripheren Arthritis Typ-I sollte die 
Behandlung des zugrunde liegenden MC im Vordergrund stehen (C). Bei der Typ 2 Arthritis 
werden Sulfasalazin, Methotrexat und in refraktären Fällen TNF-α Antikörper eingesetzt (B). 
Bei chronischen peripheren Arthralgien werden primär Analgetika wie Novalminsulfon oder 
zentral wirksame Substanzen eingesetzt. NSAR können die chronische Darmentzündung 
verschlimmern und sollten in der Regel nicht eingesetzt werden. COX-2 selektive 
Antiphlogistica sind bezüglich des Rezidivrisikos günstiger [19], können aber nicht generell 
empfohlen werden (B). Bei Patienten mit axialer Arthritis ist eine Therapie mit TNF-α 
Antikörpern wirksam (B). Die Patienten profitieren zudem von einer intensiven 
Physiotherapie (C).  
Die Diagnose einer Osteoporose wird durch Messung des T-Werts < -2,5 an der LWS mittels 
DEXA gestellt (A). Eine Osteopenie entspricht einem T-Wert von < -1 und > -2,5 an der 
LWS (A). Der Nachweis einer verminderten Knochendichte (BMD) bei Patienten mit MC ist 
ein Faktor für ein erhöhtes Frakturrisiko.  
Patienten mit Nachweis einer erniedrigten Knochendichte (T-Wert < -1) oder Malabsorption 
mit erhöhtem Parathormon sollten eine Substitutionstherapie mit Calcium und Vitamin D 
erhalten (C). Gleiches gilt für Patienten unter einer Steroidtherapie. Gleichzeitig wird 
körperliches Training, Einstellung des Rauchens und eine Reduktion des Alkoholkonsums 
empfohlen (D). Patienten mit nachgewiesenen Frakturen sollten mit Bisphosphonaten 
behandelt werden (C). Die Wirksamkeit einer Primärprävention von Frakturen bei Patienten 
mit MC und einer signifikant verminderten Knochendichte (T-Wert < -2,5) ist nicht 
nachgewiesen.  
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Die Diagnostik und Therapie von Hautmanifestationen hat sich gegenüber der früheren 
Leitlinie nicht relevant geändert. 
Um die Diagnose einer unkomplizierten Episkleritis zu stellen, müssen zunächst die 
Komplikationen einer Uveitis ausgeschlossen werden. In der Regel ist hierzu die 
Überweisung zum Facharzt (Ophthalmologen) zur Spaltlampen-Untersuchung notwendig. Die 
Episkleritis erfordert keine systemische Therapie, sie reagiert normalerweise auf die topische 
Gabe von Kortikosteroiden. Die Uveitis wird mit Kortikosteroiden behandelt, u. U. kann 
sowohl eine systemische als auch topische Anwendung erforderlich sein. Eine 
immunmodulatorische Therapie mit Azathioprin, Methotrexat oder Infliximab scheint in 
resistenten Fällen hilfreich zu sein.  
Das diagnostische Vorgehen bei hepatobiliären Erkrankungen in Verbindung mit MC 
entspricht der Standarddiagnostik bei erhöhten Leberwerten mit abdominalem Ultraschall und 
Labor. Die ERCP stellt den Goldstandard der Diagnostik bei PSC dar. Die PSC hat ein 
erhöhtes Risiko für Cholangiocarcinome, bei Vorliegen einer Crohn-Colitis ist das Risiko für 
kolorektale Carcinome erhöht.  
Eine Behandlung der PSC mit hochdosierter Ursodeoxycholsäure (20-30 mg/kg KG/D) muss 
erfolgen (B) [20]. Die ERCP mit Dilatation und / oder Stenteinlage sollte zur Behandlung 
dominanter Strikturen eingesetzt werden. Die fortgeschrittene Lebererkrankung bedarf der 
Lebertransplantation.  
 
Psychosomatik, komplementäre Medizin 
Psychische Störungen sind eher eine Folge als eine Ursache des MC. Das Ausmaß der 
seelischen Belastung korreliert mit der Krankheitsschwere, beeinflusst die 
gesundheitsbezogene Lebensqualität und den Krankheitsverlauf (B).  
Psychosoziale Faktoren (Persönlichkeitsmerkmale, belastende Lebensereignisse, 
Alltagsbelastungen) in der Ätiologie des MC sind nicht gesichert (D).  
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Depressivität, Ängstlichkeit und wahrgenommener chronischer Stress sind Risikofaktoren für 
ein Rezidiv. Es ist nicht gesichert, dass akute belastende Lebensereignisse Rückfälle initiieren 
(B). Die meisten Betroffenen sind der Ansicht, dass Stress einen Einfluss auf ihre Erkrankung 
hat (C).  
Die psychosozialen Folgen und die gesundheitsbezogene Lebensqualität sollten auch unter 
Berücksichtigung geschlechtsspezifischer Aspekte bei den Arztbesuchen erfragt werden. 
Individuelle Information und Erklärung der Erkrankung sollten in einem persönlichen 
Gespräch gegeben werden. Der Krankheitsverlauf kann durch die Kombination von 
Selbstmanagement und patientenzentrierten Konsultationen verbessert werden (B).  
Ärzte sollten den psychosozialen Status des Betroffenen und den Bedarf für zusätzliche 
psychologische Behandlung erfassen und eine Psychotherapie empfehlen, wenn eine 
Indikation besteht. In Zentren für chronisch entzündliche Darmerkrankungen sollte eine 
integrierte psychosomatische Versorgung angeboten werden (B).  
Betroffene sollten über die Existenz von Selbsthilfeorganisationen informiert werden (D).  
Psychotherapeutische Interventionen sind bei psychischen Störungen wie Depressionen und 
Angststörungen, reduzierter gesundheitsbezogener Lebensqualität mit seelischen Belastungen 
und bei maladaptiver Krankheitsbewältigung indiziert (B).  
Betroffene, die trotz ärztlicher Empfehlung das Rauchen nicht aufgeben, sollen durch 
patientenzentrierte Gespräche zur Teilnahme an einer strukturierten Raucherentwöhnung 
motiviert werden (B).  
 
Komplementärmedizin 
Alternativtherapien anstatt einer evidenzgesicherten Therapie sind abzulehnen (D).  
Akupunktur kann im akuten Schub komplementär zur Reduktion der Krankheitsaktivität 
eingesetzt werden (A). Omega-3-Fettsäure kann für die Remissionserhaltung nicht empfohlen 
werden (D). Schweinepeitschenwurm führt bei leicht bis mäßiggradiger Krankheitsaktivität 
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zu einer Remissionsinduktion. Das Präparat ist in Deutschland nicht zugelassen und kann 
nicht empfohlen werden (D). Weihrauch ist im akuten Schub einer Therapie mit Mesalazin 
zur Reduktion der Krankheitsaktivität nicht unterlegen (D). Das Präparat ist in Deutschland 
nicht zugelassen. Probiotika sind in ihrer Wirksamkeit zur Remissionserhaltung nicht 
gesichert (A).  
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